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STRESZCZENIE
Objaw Raynauda jest to zaburzenie naczynioruchowe, charakteryzujące się nagłym
dobrze odgraniczonym zblednięciem, następnie zasinieniem i zaczerwienieniem pal-
ców rąk, stóp, rzadko nosa oraz małżowin usznych, któremu towarzyszy zdrętwienie
i ból. Dzieli się go na pierwotny, zwany także chorobą Raynauda i wtórny, towarzyszący
innym chorobom, określany jako zespół Raynauda.
W rozpoznaniu różnicowym należy wziąć pod uwagę akrocyjanozę oraz erytomegalię.
Większość chorych z pierwotnym objawem Raynauda nie wymaga leczenia. Osoby z po-
stacią wtórną choroby powinny być leczone, niestety zwykle leczenie jest nieskutecz-
ne. Postępowanie terapeutyczne w zespole Raynauda polega na leczeniu choroby pod-
stawowej oraz objawów skurczu naczyń.
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WSTĘP
Choroby reumatyczne to różnorodna pod
względem objawów klinicznych grupa nozo-
logiczna, obejmująca ponad 300 odrębnych
jednostek chorobowych. Większość chorób
reumatycznych charakteryzuje przewlekły
proces zapalny obejmujący tkankę łączną,
którego podłożem są reakcje autoimmuno-
logiczne. Ich etiologia jest nieznana. Proces
zapalny obejmuje cały organizm i ma cha-
rakter przewlekle postępujący. Efektem
tego jest zajęcie wielu narządów i układów.
Zgodnie z klasyfikacją chorób reumatycz-
nych według American Rheumatism Asso-
ciation (ARA) można je podzielić na kilka
grup [1, 2]:
I . Układowe choroby tkanki łącznej
II. Seronegatywne zapalenia stawów krę-
gosłupa (spondyloartropatie serone-
gatywne)
III. Choroba zwyrodnieniowa stawów
IV. Zapalenie stawów towarzyszące zaka-
żeniu
V. Zapalenia stawów towarzyszące cho-
robom metabolicznym i gruczołów do-
krwiennych
VI. Choroby kości i chrząstek
VII. Dziedziczne choroby tkanki łącznej
VIII. Zmiany okołostawowe
IX. Nowotwory i zmiany nowotworopodobne
X. Zmiany w stawach w przebiegu innych
zespołów chorobowych.
Większość chorób
reumatycznych
charakteryzuje
przewlekły proces
zapalny obejmujący
tkankę łączną, którego
podłożem są reakcje
autoimmunologiczne
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Układowe choroby tkanki łącznej wystę-
pują u około 2% populacji — głównie są to
reumatoidalne zapalenie stawów, toczeń ru-
mieniowaty układowy, twardzina układowa
oraz wreszcie zapalenie skórnomięśniowe
i zapalenie wielomięśniowe. Kolejną pod
względem częstości występowania grupą
chorób są spondyloartropatie seronegatyw-
ne. Nieomal wszystkie choroby reumatycz-
ne, poza chorobą zwyrodnieniową stawów,
stwierdza się u młodych osób. Średnia wie-
ku waha się od 18. do 25. roku życia. Jednym
z objawów klinicznych chorób układowych
jest objaw Raynauda.
DEFINICJA
Objaw Raynauda (łac. Symptoma Raynaud,
ang. Raynaud’s phenomenon) jest to zabu-
rzenie naczynioruchowe, charakteryzujące
się nagłym dobrze odgraniczonym zblednię-
ciem, następnie zasinieniem i zaczerwienie-
niem palców rąk, stóp, rzadko nosa oraz
małżowin usznych, któremu towarzyszą
zdrętwienie i ból.
Objaw Raynauda dzieli się na pierwotny
(idiopatyczny), zwany także chorobą Ray-
nauda i wtórny, towarzyszący innym choro-
bom, określany jako zespół Raynauda.
Częstość występowania objawu Raynau-
da wynosi 3–4% populacji. Na obszarach
o chłodnym klimacie szacuje się jego obec-
ność na około 30%. Najczęściej stwierdza-
ny jest u młodych kobiet z obciążeniem ro-
dzinnym. Stosunek chorujących kobiet do
mężczyzn wynosi od 4:1 do 9:1. Etiologia
choroby jest nieznana [3].
Patogeneza nie jest do końca wyjaśnio-
na. Istotą choroby jest nadmierny skurcz
naczyń krwionośnych wywołany zwykle ob-
niżoną temperaturą otoczenia lub stresem.
W patogenezie postuluje się zwiększoną
aktywację receptorów a1-adrenergicznych
lub ich nadmierną liczbę w ścianie naczyń
krwionośnych. Ponadto sugeruje się udział
takich czynników, jak hormony, neuroprze-
kaźniki oraz mediatory procesu zapalnego
w nadmiernej gotowości do skurczu naczyń
krwionośnych.
OBRAZ KLINICZNY
Chorzy zgłaszają zblednięcie palców z uczu-
ciem ich mrowienia pod wpływem zimna lub
stresu. Następnie ich sinienie (ryc. 1) i drę-
twienie, a po pewnym czasie następowe za-
czerwienienie z uczuciem bólu [4].
Choroba Raynauda zwykle występuje
u osób między 15. a 45. rokiem życia. Najczę-
ściej zajęte są palce rąk, a u około 40% osób
także palce stóp. Ponadto objaw obserwo-
wany jest także w obrębie małżowin usznych,
języka, nosa i warg.
U chorych z zespołem Raynauda zmia-
ny pojawiają się zwykle w 3. lub 4. deka-
dzie życia, są obecne zarówno u kobiet, jak
i u mężczyzn. Objawy kliniczne są takie same
jak w chorobie Raynauda, jednak u niektó-
rych chorych prowadzą one do owrzodzeń
opuszków palców (ryc. 2) lub nawet ich
martwicy.
Objaw Raynauda może występować tak-
że w innych chorobach autoimmunologicz-
nych (tab. 1).
Częstość występowania
objawu Raynauda
wynosi 3–4% populacji
Istotą choroby jest
nadmierny skurcz naczyń
krwionośnych wywołany
zwykle obniżoną
temperaturą otoczenia
lub stresem
Rycina 1. Objaw Raynauda — faza zasinienia palców
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BADANIA DODATKOWE
Kapilaroskopia wałów paznokciowych
Polega ona na ocenie naczyń wałów paznok-
ciowych. Chorzy z cechami choroby Raynau-
da mają prawidłowy obraz naczyń, co sugeru-
je dobre rokowanie. Natomiast u chorych z ze-
społem Raynauda obserwuje się zmniejszenie
liczby włośniczek z towarzyszącą zaburzoną
regularnością rzędów pętli naczyniowych.
Widoczne są duże i olbrzymie pętle włośniczek
z rozdętymi ramionami żylnymi (ryc. 3).
Rycina 2. Owrzodzenie opuszków palców
w przebiegu zespołu Raynauda
Tabela 1
Przyczyny objawu Raynauda
t Układowe choroby tkanki łącznej — twardzina układowa
— toczeń rumieniowaty układowy
— mieszana choroba tkanki łącznej
— reumatoidalne zapalenie stawów
— zapalenie wielomięśniowe
— guzkowe zapalenie tętnic
— ziarniniak Wegenera
— choroba Behçeta
t Narażenia zawodowe — operatorzy młotów  pneumatycznych
— operatorzy pił spalinowych w leśnictwie
— operatorzy wiertnic ręcznych w górnictwie
— pianiści
— maszynistki
— pracownicy chłodni
t Leki i związki chemiczne — b-adrenolityki
— preparaty alkaloidu sporyszu
— imipramina
— bromokryptyna
— doustne środki antykoncepcyjne
— leki immunosupresyjne: cyklosporyna A, metotreksat,
bleomycyna
— interferony
— kokaina
— metale ciężkie: ołów, tal
— chlorek winylu
t Zespoły uciskowe — zespół cieśni nadgarstka
— zespół górnego otworu klatki piersiowej
t Choroby przebiegające — krioglobulinemia
 ze zwiększoną lepkością krwi — szpiczak mnogi
— chłoniaki i białaczki
— czerwienica prawdziwa
— nadpłytkowość
t Inne choroby — zakażenia (choroba z Lyme, bakteryjne zapalenie wsierdzia,
mononukleoza zakaźna, wirusowe zapalenie wątroby
typu B, C)
— fibromyalgia
— choroba nowotworowa
— pierwotne i wtórne nadciśnienie płucne
— przetoki tętniczo-żylne
124 www.fmr.viamedica.pl
WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE
Stwierdzenie objawów
klinicznych chorób,
w przebiegu których
obecny jest objaw
Raynauda, upoważnia
do rozpoznania
zespołu Raynauda
Próba prowokacyjna
Polega ona na trzymaniu przez kilka minut
rąk lub stóp chorego w zimnej wodzie (4°C)
lub pod strumieniem zimnej wody. U 50%
chorych wynik próby jest zwykle dodatni.
Badania laboratoryjne
Służą one do potwierdzenia rozpoznania ze-
społu Raynauda. Wykorzystuje się głównie
ocenę obecności autoprzeciwciał w surowicy
krwi. Należą do nich czynnik reumatoidal-
ny, przeciwciała przeciw stałym antygenom
jądra komórkowego (ANA, antinuclear an-
tibodies) (ryc. 4) oraz reagujące z rozpusz-
czalnymi antygenami jądra komórkowego
(ENA, extractible nuclear antigen). Te ostat-
nie to obecność przeciwciał przeciw Sm,
przeciw SS-A/Ro, SS-B/La, przeciw Scl-70,
przeciw Jo-1, przeciw rybonukleoproteinie
(RNP, ribonucleoprotein particle).
ROZPOZNANIE
Rozpoznanie ustala się na podstawie wywia-
du, badania przedmiotowego oraz badań
dodatkowych. Chorobę Raynauda można
rozpoznać, wykorzystując kryteria zapropo-
nowane przez LeRoya i wsp. (tab. 2) [5]:
Stwierdzenie objawów klinicznych cho-
rób, w przebiegu których obecny jest objaw
Raynauda, upoważnia do rozpoznania ze-
społu Raynauda. Szczególnie ważne jest
ustalenie rozpoznania u osób o wysokim ry-
zyku rozwoju zespołu Raynauda. Do grupy
tej należą: osoby, u których objaw Raynau-
da pojawił się przed 30. rokiem życia, męż-
czyźni z objawem Raynauda, chorzy z obec-
nością zmian troficznych w obrębie opuszek
palców (owrzodzenia, martwica), osoby ze
zmianami w badaniu kapilaroskopowym wa-
łów paznokciowych, chorzy z objawami ukła-
dowych chorób tkanki łącznej oraz obecność
u chorych autoprzeciwciał, szczególnie prze-
ciwciał reagujących z centromerami lub z roz-
puszczalnymi antygenami jądra komórkowe-
go (Scl-70, RNP, SS-A/Ro, SS-B /La).
Rozpoznanie różnicowe obejmuje:
1. Akrocyjanozę — jest to zaburzenie naczy-
niowe, polegające na stałym zasinieniu
palców jako wynik przepełnienia naczyń
krwią żylną. Naczynia te utraciły zdolność
do aktywnego skurczu i rozkurczu. Obja-
Tabela 2
Kryteria rozpoznania choroby
Raynauda według Le Roya i wsp.
1. Skurcz naczyń krwionośnych wywołany
stresem lub zimnem
2. Objaw Raynauda  jest symetryczny i doty-
czy obu rąk lub stóp
3. Brak  martwicy lub zgorzeli tkanek
4. W badaniu przedmiotowym nie stwierdza
się objawów sugerujących zespół Raynauda
5. Prawidłowy wynik badania kapilaroskopo-
wego wałów paznokciowych
6. Szybkość opadania krwinek czerwonych
(OB) prawidłowa
7. Brak cech autoimmunizacji, szczególnie
obecności przeciwciał przeciwjądrowych
Rycina 3. Kapilaroskopia wałów paznokciowych
— olbrzymie pętle włośniczek
Rycina 4. Plamisty typ fluorescencji przeciwciał
przeciwjądrowych
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wy nasilają się po ekspozycji na zimno.
Brak tu trójfazowości oraz bolesności, jaką
obserwuje się w objawie Raynauda. Zabu-
rzenie to jest jedynie defektem kosmetycz-
nym i nie wymaga leczenia. Z reguły wy-
starczy wyjaśnienie choremu przyczyny
dolegliwości i zaleceniu unikania zimna.
2. Erytromegalię — jest to zaburzenie na-
czynioruchowe polegające na napado-
wym zaczerwienieniu i ociepleniu pal-
ców z towarzyszącym silnym, piekącym
bólem. Brak swoistego leczenia. Ulgę
może przynieść chłodzenie palców, uni-
kanie wysokich temperatur oraz wysiłku
fizycznego.
LECZENIE
Chorzy powinni być poinformowani o cha-
rakterze choroby oraz jej sposobach zapo-
biegania. Należy zalecić unikania ekspozy-
cji na zimno, zakazać palenia tytoniu, spo-
żywania napojów zawierających kofeinę,
stosowania leków antykoncepcyjnych, le-
ków powodujących skurcz naczyń krwiono-
śnych (klonidyna, efedryna, antagoniści re-
ceptora serotoninowego) oraz zakazać sto-
sowania amfetaminy lub kokainy.
 Większość chorych z pierwotnym obja-
wem Raynauda nie wymaga leczenia. Cho-
rzy z postacią wtórną choroby powinni być
leczeni, lecz zwykle leczenie jest jednak nie-
skuteczne. Postępowanie terapeutyczne ze-
społu Raynauda polega na terapii choroby
podstawowej oraz objawów skurczu naczyń.
Stosowania leczenia farmakologicznego
wymagają chorzy, u których często pojawia
się objaw Raynauda oraz ci o długotrwałym
i ciężkim przebiegu, mimo stosowania wcze-
śniejszego postępowania profilaktycznego
lub pod wpływem minimalnej prowokacji.
Bezwzględnie leczeni powinni być chorzy
z owrzodzeniami opuszek palców [6].
Postępowanie terapeutyczne
U osób z nasilonym objawem Raynauda
można zastosować:
1. Azotany miejscowo — nitrogliceryna w po-
staci maści na ręce lub stopy w ilości dosto-
sowanej przez pacjenta, tak by nie było ob-
jawów ubocznych, a działanie było miejsco-
we.
2. Antagoniści wapnia (nifedipina — 30 mg
p.o., amlodipina — 5 mg/d., diltiazem —
120 mg/d.). Jeśli brak poprawy w ciągu
2 tygodni stosowania preparatu, wówczas
dawkę zwiększa się w ciągu 2–4 tygodni do
najwyższej dawki, tj. nifedipina — 90 mg/
/dobę, amlodipina — 20 mg/dobę, diltia-
zem — 360 mg/dobę lub pojawienia się
objawów niepożądanych.
3. Antagoniści receptora adrenergicznego a1
(prazosyna — 1–5 mg/d.); lek ten jest
niestety zwykle źle tolerowany.
4. Losartan — 25–100 mg/d., szczególnie
polecany u chorych na zespół Raynauda
w przebiegu twardziny układowej.
U osób z cechami niedokrwienia palicz-
ków lub ich martwicy stosuje się:
1. Nifedipinę — 3 ¥ 30 mg.
2. Kwas acetylosalicylowy — 75 mg.
3. Heparynę w dawkach terapeutycznych.
4. Analogi prostaglandyn i.v.:
— iloprost,
— epoprostenol,
— alprostadil.
U chorych niereagujących na leczenie,
szczególnie tych z zagrażającą martwicą
palców, należy rozważyć wykonanie sympa-
tektomii.
MONITOROWANIE
Monitorowanie polega na okresowym, co
6–12 miesięcy, badaniu chorych z objawem
Raynauda w celu oceny, czy nie doszło do
pojawienia się objawów zespołu Raynauda.
Chorzy z zespołem Raynauda powinni
być badani w zależności od potrzeb wynika-
jących z choroby podstawowej. Należy
wówczas monitorować objawy nasilenia się
choroby podstawowej i oceniać, czy nie
pojawiły się owrzodzenia lub martwica
palców.
Monitorowanie polega
na okresowym,
co 6–12 miesięcy,
badaniu chorych
z objawem Raynauda
w celu oceny, czy nie
doszło do pojawienia
się objawów zespołu
Raynauda
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